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tijd, De angstschaal bestaat uit 4 vragen die elk een score van 
1-5 kunnen krijgen. De som van de scores (4-20) drukt de mate 
van angsl uit. De gemiddelde score bij mannen bedroeg 7,5 (SD 
3 ,5) en bij vrouwen 9,9 (SD 4,5 ) (p <  0,001). De ‘behoefte-aan- 
informatie-schaal’ bestaat uit 2 vragen die elk een score van 1-5 
kunnen krijgen. De som van de scores (2- 10) geeft de mate van 
behoefte aan informatie aan. De score bedroeg bij de patiënten 
die eerder een operatie hadden ondergaan 6,6 (SD 2,3) en bij 
de patiënten dic deze ervaring niet hadden 7,6 (SD 2,2). Voorts 
bleek dat patiënten met een grote behoefte aan informatie ook 
een hoog angstnivcau hadden. Tot slot bleek dat 32% van de 
patiënten als ‘angstgeval' (score ^  11 kon worden aangemerkt.
De auteurs concluderen dat zij met de APAIS een scrce- 
nmginstrument hebben ontwikkeld waarmee patiënten met een 
hoog angstniveau en een grote behoefte aan informatie voor 
een operatie snel opgespoord kunnen worden; zo kan de kwali­
teit van de aneslhesiologische zorg worden geoptimaliseerd.
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Keel-, neus- en oorheelkunde
Genkoppeling en autosomaal dominant overervendc
niet-syndromale sledJthoi‘end heid 
De autosomaal dominant overervendc niel-syndromaïe vor­
men van slechthorendheid werden tot nu toe alleen op basis 
van de vorm van het toonaudiogram en het al dan niet aange­
boren zijn van hel gehoorverlies onderscheiden.1 Door toepas­
sing van genkoppeiingslechnieken zijn in een periode van bijna 
2 jaar 10 verschillende genotypen van autosomaal dominant 
overervendc niet-syndromale vormen van gehoorverlies her­
kend, die worden aangeduid met de omschrijvingen DFNA, toL 
en met DFNA ,,,.2 Gezien deze grote verscheidenheid die in zo 
korte tijd aan hel licht is gekomen mag verwacht worden dat er 
in de komende 10 jaar enige tientallen genetisch bepaalde vor­
men van autosomaal dominant overervend perceptief gehoor­
verlies herkend zullen gaan worden. Het type DFNA2 is in­
middels vastgesteld bij een Javaanse, een Amerikaanse, een 
Vlaamse en nadien bij 2 grote Nederlandse families.1 Het type 
DFNA5 is vastgesteld bij een andere zeer grote Nederlandse fa­
milie met een progressieve slechthorendheid waarbij de mate 
van progressie van het gehoorverlies en de relaties tussen de
ernst van het gehoorverlies en de leeftijd gedurende 3 decennia 
gedetailleerd bestudeerd zijn.4 7
De vraag die thans voorligt, is hoeveel andere niet-syndro- 
maal autosomaal dominant overervende typen slechthorend­
heid in Nederland en Vlaanderen voorkomen. Op grond van de 
verkregen genkoppelingsresultaten kan de variatie in ernst en 
de progressie van het gehoorverlies in die families voor de on­
derscheiden typen dominant overervend gehoorverlies bepaald 
worden. Een van de vragen is of, zo ja in welke mate, de ernst 
en de progressie van het gehoorverlies bij verschillende fami­
lies met eenzelfde genotype zullen overeenkomen of opmerke­
lijke onderlinge verschillen zullen vertonen. Aldus zal ook dui­
delijk worden of de vele genotypen op grond van hun fenotype 
onderscheiden zullen kunnen worden. Daarvoor is het wel no­
dig dat nauwkeurige klinische beschrijvingen van de aard en de 
ernst van het gehoorverlies in relatie tot de leeftijd verschaft 
zullen gaan worden voor de families waarbij een voldoende po­
sitieve genkoppeling bereikt is. Dergelijke kennis is direct van 
betekenis wanneer men jonge familieleden met de aandoening 
wil informeren met het oog op scholing en beroepskeuze. 
Schatting van een te verwachten progressie van het gehoorver­
lies op grond van dergelijke gegevens zal ook een betere schat­
ting van de mate van invaliditeit bij keuringen mogelijk maken.
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Ingezonden
(Builen verantwoordelijkheid van de redactie; deze behoudt zich het recht voor de stukken te bekorten; stukken die langer zijn dan [ kolom druks 
komen niet voorplaatsing in aanmerking)
Xanthelasma palpebrarum
Met belangstelling lazen wij het artikel van Kemler et al., maar 
het verbaasde ons enkele malen le lezen dat meting van de se- 
rumlipiden bij de meeste patiënten met xanthelasmata zinloos 
zou zijn ( 1996:1014-7). Dit geldt ook voor de opmerkingen over 
de behandeling mei dieet en het specifieke laboratoriumonder­
zoek dat nodig zou zijn.
In de literatuur worden bij personen met xanthelasmata 
meestal percentages van hyperlipidemie opgegeven tot 50; in
de meeste gevallen gaat het dan om familiaire hypercholestero- 
lemie (FH ).1'5 Deze erfelijke vetstofwisselingsstoornis met een 
sterk verhoogd risico op vroege atherosclerose en myocardin- 
farct mag niet over het hoofd gezien worden. Meestal levert de 
familieanamnese wel aanknopingspunten voor FH op, maar dit 
is niet altijd het geval. Het simpel meten van de (niet-nuchtere) 
seruniconcentratie cholesterol levert de diagnose op. Dit is 
geen dure bepaling en meting van apolipoproteïnen is volledig 
overbodig. Voorts kunnen xanthelasmata wijzen op de aanwe­
zigheid van een verlaagde ‘high-density’-lipoproteïne (HDL)-
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